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از اختلالات هتروژن است  یهگرو نیریش ابتید
 معمولاًو  ابدی یم شیکه در آن سطح قند خون افزا
 های توسط سلول نیدر ترشح انسول یتیناکفا ی جهیدرنت
. شود یم جادینقص در عملکرد آن ا ایپانکراس و  یبتا
 چکیده:
سطح قند خون همراه  شیدر بدن است که با افزا کياز اختلالات متابول یگروه نیريش ابتید زمينه و هدف:
بارز شده در بلوغ  ابتی. دشود یم ميتقس ی) و تک ژنD2T)، نوع دو (D1T( کیبه سه گروه نوع  ابتیاست. د
 نی. هدف از اشود یاشتباه گرفته م D2T ای D1Tبا  معمولاًکه  باشد یم یتک ژن ابتید ینوع )YDOMان (جوان
استان اصفهان است که  تيآن در جمع یفراوان تعيين و ژنتيکی غير یمارکرها قیاز طر YDOM صيمطالعه، تشخ
 دارد. تيمان مناسب، اهمدر ی و ارائه آگهی شيدر پ نه،یدر زمان و هز جویی امر علاوه بر صرفه نیا
 موردسال،  2-6 یماريب ی با طول دوره یابتید ماريب 5802 ،یليتحل -یفيتوص ی مطالعه نیدر ا :یبررس روش
  ،editpep-C، سه مارکر YDOMعلائم  یفرد دارا 75 در ،ینيعلائم بال یقرار گرفتند و پس از بررس بررسی
و دو  کینوع  ابتید به مبتلا مارانيو با افراد سالم، ب گيری اندازه زای) با روش الاII( انسولين یو آنت 56 گد یآنت
 شد. سهی، مقاشده تأیيد
 یماربي بروز سن ها نفر آن 005در  ،یابتید ماريب 5802 انياز م یليتحل -یفيتوص ی مطالعه نیدر ا :ها افتهی
سه مارکر  یپس از بررس بودند و YDOMمشکوک به  ماربي 75 ها، آن انيسال بود که از م 52کمتر از 
  تشخيص قابل طحس یو دارا ی)، منفII( انسولين یو آنت 56 گد یآنت یبرا ماريب 14، شده ذکر بيوشيميایی
 0/100( دار یتفاوت معن یدارا YDOMسه مارکر در گروه مشکوک به  نیبودند و تفاوت سطوح ا editpep-c
 ) بود.editpep-C یبرا 0/900و  2 انسولين یآنت یبرا 0/710، 56 گد یآنت یبرا
 ارزشمند است و  اريبس YDOM صيتشخ یبرا ،یاختصاص ژنتيکی غير یومارکرهاياستفاده از ب :یريگ جهينت
قرار  استفاده مورد یابتید مارانياز ب یعيوس فيط یغربالگر یبرا ،ینيبال های یژگیو ریهمراه با سا توانند یم
 .شوند یانتخاب م ،یکيژنت های انجام تست یفقط افراد مشکوک برا ،درنهایت. رنديگ
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 یاختلال چندعامل کی عنوان بهرا  نیریش ابتید معمولاً
نوع است که  نیچند یابت دارای). د1( کنند یم یمعرف
انواع  نتری جی) راD2T) و نوع دو (D1T( کینوع  ابتید
 یمنیخود ااختلال  کی 1Aنوع  ابتی). د2آن هستند (
که  شود یم جادیبتا ا های سلول بیتخر در اثراست و 
 های سلول هیمختلف عل یباد  یآنت نیدر آن سطح چند
آن  یدبع ی جهی. نتابدی یم شیپانکراس، افزا یبتا
 نیانسول دیبتا و نقص کامل تول های کامل سلول بیتخر
 ریدر مقاد نیانسول قیتزر ازمندیفرد را ن تاًینهااست که 
ثر در بروز وعوامل م نیتر مهماز  یکی). 3( کند یم نهیبه
 پی) است که تALH( یانسان تیلکوس ژن ی، آنتD1T
قدرتمند در مستعد شدن  اریبس یهمراه کیآن،  4/3RD
)، با نقص D2Tنوع دو ( ابتی). د4دارد ( D1T یافراد برا
 زمان هم ی جهیهمراه است که نت نیانسول دیتول ینسب
  نیبه انسول یو مقاومت نسب نیانسول یترشح ناکاف
% 59حدود  مجموعاًو دو  کینوع  ابتی). د5،6( هست
 ).7( دهند یم لیرا تشک یابتید مارانیب
نوع  ابت،ید جیدو نوع را نیبا ا سهیمقا در
وجود  زیدارد ن یکمتر یکه فراوان ابتیاز د یگرید
 ی جهیدرنت یتک ژن ابتی. دباشد یم یدارد که تک ژن
ژن خاص  کیمشخص، در فقط  یکیجهش ژنت کی
مختلف  های گروهریدر ز افتهی جهش. ژن شود یم جادیا
 در معمولاً ها ژن نیا یمتفاوت است ول یتک ژن ابتید
). محصول 8( باشد یمبتا  های سلول عملکرد با ارتباط
گلوکز  سمیمتابول ریمهم در مس های مآنزی ها، ژن نیا
 یبرا یسیمهم رونو هایفاکتور ای) و نازی(مانند گلوکوک
 یتک ژن ابتی). هرچند که د7( باشد یم یکبد های ژن
است،  ابتید به مبتلا مارانی% کل موارد ب2-%5عامل 
ان در درم یادیز تاهمی ها آن صیشناخت و تشخ یلو
دو  یدارا یتک ژن ابتی). د8افراد دارد ( یآگه شیپو 
در  بارز شده ابتی) و دMDN( ینوزاد ابتید یفرم اصل
 ).7( باشد ی) مYDOMبلوغ جوانان (
، YDOMدر بلوغ جوانان ( بارز شده ابتید
% از کل 2-%5آن  یاست که فراوان ابتیاز د ینوع
 ی. برا)8( دهد یم لیرا تشک ابتیبه د انیمبتلا تیجمع
 ابتیاز د ینوع بهبا اشاره  llasrettaT treboRبار  نیاول
را  YDOMباشد، یم فیخف ینیعلائم بال یکه دارا
 ابتینوع د نیکرد و اشاره کرد که سن بروز ا فیتوص
 یجوان نیاست، در سن D2Tو  D1Tکه متفاوت از 
 های یژگی). و9( باشد ی) میسالگ 52(اغلب قبل از 
 ابتیانواع د رین را از ساکه آ YDOM یاختصاص
قبل  معمولاً( یشامل: سن بروز در جوان کند، یم زیمتما
 یمثبت برا یخانوادگ ی )، وجود سابقهیسالگ 52از 
 یتوارث یالگو ی نسل و مشاهده 3 ای 2 داقلدر ح ابتید
کمتر به  ازین ای نیبه انسول وابسته ریغ ،یغالب اتوزوم
ء وزن بدن در روز) و واحد به ازا 0/5از (کمتر  نیانسول
 .)01،11( باشد یم یابتید دوزیکتواس ی عدم مشاهده
) ها % آن08از  شی(ب YDOM مبتلا به مارانیب شتریب
  یبند دسته D2T ای D1T گروه در ،اشتباه به معمولاً
 یدرمان نامناسب برا ی امر موجب ارائه نیکه ا شوند یم
ختلف م رگروهیز 31تاکنون  ).31،21( شود می ها آن
است  شده یمعرف افتهی جهشبر اساس نوع ژن  YDOM
 یشتریب یفراوان دارای اول نوع 6 ها آن انیکه در م
، KCG، A4FNH های جهش در ژن بیهستند که به ترت
 باعث بروز  1DORUENو  B1FNH، FPI، A1FNH
مختلف در  های گروهریز ی). فراوان7( شود می ها آن
 ی). تنها راه برا41( مختلف، تفاوت دارد های تیجمع
ک یژنت شیانجام آزما YDOM مبتلا بهافراد  قیدق صیتشخ
و  ها شیآزما نیا یبالا ی نهیهز حال نیباا). 51( باشد یم
 یبه معرف ازیتمام افراد، ن یعدم در دسترس بودن آن برا
را  متیق  ارزاندر دسترس و  یکیژنت ریمارکر غ یسر کی
 توان یم ییمارکرها نین. با استفاده از چکند یآشکار م
مبتلا بزرگ  تیجمع کیرا در  YDOMافراد مشکوک به 
را فقط  یکیژنت شیکرد و سپس آزما ییشناسا ابتید به
که در  ییایمیوشیب یآن افراد انجام داد. مارکرها یبرا
 ثرند شامل:وم YDOM صیتشخ
 یتمام باًیتقرپانکراس:  ریجزا یها یباد یآنت
 بادی یآنت کیحداقل  یاراد D1T مبتلا به مارانیب
بروز  محض بهدر پانکراس هستند که  افتهی شیافزا
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 56 آنتی گد ها، بادی یآنت نیا نیتر مهمدو مورد از 
 و ()esalyxobraced dica cimatulg( )56DAG itnA
 همبتلا ب مارانی. بندباش ی) م2-AI( 2 نیانسول یآنت
  ها یباد یآنت نیاز ا ییسطح بالا معمولاً YDOM
نشان داده است که کمتر  ری). مطالعات اخ8،71ندارند (
 2-AI ای 56گد  یاز آنت ییسطح بالا مارانیب نی% ا1از 
 که با  یمارانی% از ب01حدود  ن،ی). همچن81دارند (
 YDOM مبتلا به قطعاًکه  شده دییتأ یکیژنت های تست
 یهستند ول 56DAG itnAاز  ییسطح بالا یهستند، دارا
 نیبنابرا؛ )91( ستندیمثبت ن 2-AI یبرا ها آناز  کی چیه
 یقدرتمند اریدو مارکر، مع نیا زمان هم یرگی اندازه
 زمان همکه مثبت بودن  باشد یم YDOM صیتشخ یبرا
 یکه با احتمال بالا کند یم دییتأ ،بادی یدو آنت نیا
 ).02( باشد یم D1Tاز نوع  ابتی% د59
است که  یدینواسیآم 13 دیپپت کی: editpeP-C
است  گریکدیبه  نیانسول Bو  A رهیزنج دو ی کننده متصل
 و شود یاز آن جدا م نیمراحل پردازش انسول یو در ط
فعال در  یبتا های سلول زانیم انگرینماسطح آن 
 مبتلا به مارانیدر ب نیبنابرا؛ )22،12پانکراس است (
است  یریگ اندازه رقابلیغ editpep-C، سطح D1T
 قابلسطوح  YDOM مبتلا به مارانیدر ب که یدرحال
 نیوجود دارد. علاوه بر ا editpep-Cاز  یریگ ندازها
 زانیبه م D2T مبتلا به مارانیدر ب editpep-Cسطوح 
مطالعه  نی). هدف از ا32( ابدی یم شیافزا یتوجه قابل
است،  شده انجامهان بار در استان اصف نیاول یکه برا
 مبتلا به مارانیب ییمارکرها جهت شناسا نیا یمعرف
 مارکرها  نیا اختصاصت زانیم یو بررس YDOM
با صرف  توان یمارکرها م نی. با استفاده از اباشد یم
انواع  ریرا از سا YDOM مبتلا به مارانیکمتر، ب ای نهیهز
 تیمعرا در ج مارانیب نیا یکرد و فراوان زیمتما ابتید
 جیبودن نتا دار یکرد. در صورت معن نییتع مطالعه مورد
 یدستورالعمل جامع برا کی توان یمطالعه، م نیا
 صیتشخ هدف با ابتید مبتلا به مارانیب یغربالگر
که در آن، ابتدا  داد ارائه ها در آن ابتینوع د حیصح
 ریغ یو سپس مارکرها ینیعلائم بال بر اساس مارانیب
در  از،یدر صورت ن تیدرنها. ندشو زیمتمااز هم  یکیژنت
 انجام شود. کیژنت شیموارد مشکوک آزما
 
 بررسی: روش
که حاصل  یلیتحل -یفیتوص ی مطالعه نیدر ا
شهرکرد و  یمصوب دانشگاه علوم پزشک یطرح پژوهش
 هدف باو  691.4931.CER.smukS.RIبا کد اخلاق 
 رانمایانجام گرفت، ب YDOM مبتلا به مارانیب زیتما
از مراکز غدد استان  یکیبه  کننده مراجعه ابتید مبتلا به
 بررسی مورد یاخلاق نیتمام مواز تیاصفهان، با رعا
مشکوک به  مارانیب ییشناسا یبرا قرار گرفتند.
به  کننده مراجعه مارانیکل ب ی در ابتدا پرونده YDOM
سال بود و  2-6 نیب ها آن ابتیکه مدت د یمرکز درمان
 ابتیبا انواع مختلف د ماربی 5802 ها عداد آنت مجموعاً
 بروز سن ها آن انی. در مفتقرار گر بررسی موردبود، 
بود که در مورد  یسالگ 52قبل از  ماریب 005در  ابتدی
درمان و  ی وهشی ها، آن ی در خانواده ابتید ی سابقه
مانند شاخص  ینیبال های یژگیاز و گرید یبرخ نیهمچن
 ها از آن ابتیاز د یو عوارض ناش )IMB( یبدن ی توده
 یاریشک بس دون، بذکرشدهموارد  بررسی با. شد الوس
 بودند. D1T مبتلا به مارانیب نیاز ا
دچار  ابت،یابتلا به د محض به مارانیب نیا
 نیوابسته به انسول کاملاًشده بودند و  یابتید دوزیکتواس
 ی هعلاو بهمورد بود که  863 مارانیب نیبودند. تعداد ا
 مانی) که پس از زاMDG( یباردار ابتید مبتلا بهزنان 
 نینفر از ا 593 مجموعاًبود،  افتهیبهبود ها آن ابتید
  نیبنابرا؛ مطالعه حذف شدند ی از ادامه ماریب 005
با وزن  ماریب 84 ها آن انیماند که از م یباق ماریب 501
 یروندگ شیپو بدون  میملا یسمیپرگلایها یدارا اد،یز
 D2T یمثبت برا یخانوادگ ی سابقه یاد و داراح
مطالعه خارج شدند و  ی از ادامه زیگروه ن نیبودند. ا
(بروز  یقو یارهایماندند که مع یباق ماریب 75تعداد 
عدم  ،ینسل متوال 3در حداقل  یجوان نیدر سن ابتید
) نیمحدود به انسول ازیو ن یابتید دوزیکتواس ی مشاهده
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 در مطالعه شده بررسیدیاگرام مربوط به بيماران  :1شماره  تصویر
، سایر علائم بالینی در تمام بیماران با سن بروز کمتر ازآن پس ؛بود ها آنتشخیص افتراقی اولیه برای بیماران، سن بروز دیابت در 
 ی مطالعه انتخاب شدند. مه، برای اداYDOMفقط بیماران مشکوک به  تیدرنهاسال بررسی شد و  52از 
 
 : زایبه روش الا ییایمیوشیب های تست انجام
 یکیژنت ریغ یمارکرها یو با بررس یمطالعات قبل بر اساس
پانکراس  یباد یدو اتوآنت زمان هم یرگی مختلف، اندازه
  نی) و همچنII( نیانسول یو آنت 56گد  یآنت یعنی
 یمناسب اری% مع59 یبالا صیبا قدرت تشخ editpep-C
؛ )02،81( باشد یابت میانواع مختلف د زیتما یبرا
مشکوک به  ماریب 75سه مارکر در  نیسطح ا ن،یبنابرا
 ماریب 04، D1T مبتلا به قطعاً ماریب 04 نیو همچن YDOM
 یریگ اندازه یابتید ریفرد سالم غ 04و  D2T مبتلا به قطعاً
) بود ASILE( زایمارکرها، الا نیا یریگ اندازهشد. روش 
خاص آن انجام  لعملمطابق با دستورا تیکه در هر ک
هر گروه از  یمارکرها، برا نیاز ا کیهر  ریگرفت. مقاد
 مورد های تیطبق دستورالعمل ک ،بررسی مورد تیجمع
از  مارانیآمده است. سرم ب 1 شماره ، در جدولاستفاده
درجه  -07 یتا انجام تست در دما یریگ نمونهزمان 
 شد. ینگهدار گراد یسانت
 
 ، طبق دستورالعمل کيتبررسی موردو مقادیر مارکرهای  استفاده موردهای  مشخصات کيت :1شماره  جدول
 editpep-C )II( نيانسولآنتی  56آنتی گد  مارکر بيوشيميایی
  استفاده موردکيت 
 گروه
 ENUMMIORUE
 (آلمان)  06532-D # golataC
 ecruoSoiBYM
 (آمریکا) 025GRO-586494SBM # golataC
 CETAVON
 (آلمان) 9521AK # golataC
 lm/gn 0/0 <0/20L/lomn <01lm/UI D1T
 lm/gn <2/2 >0/20L/lomn >01lm/UI D2T
 lm/gn 1/2-2 >0/20L/lomn >01lm/UI YDOM
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 های تست جیاطلاعات حاصل از نتا یتمام
 استاندارد  یآمار های توسط برنامه ،ییایمیوشیب
مورد  )ASU ,LI ,ogacihC ,cnI( 2noisrev ,SSPS
 هر در ها قرار گرفت. در ابتدا نرمال بودن داده بررسی
 vonrimS-vorogomloK آزمون از استفاده با گروه
 یبرا ،ها آننرمال بودن  ریغ لیشد و به دل یبررس
 ریغ ایه داده نیدر هر گروه از ا P یریگ اندازه
استفاده شد.  sillaW laksurKاز آزمون  ،کیپارامتر
 دوتا( زوجی صورت به ها گروه ی سهیمقا یبرا نیهمچن
 استفاده شد. inorrefnoB-nnuD یبی) از آزمون تعقدوتا
 
 :ها افتهی
 یبرا شده انجامتست  3حاصل از  جینتا ابتدا
  انیشد. از م یبررس YDOMمشکوک به  مارانیب
 بادی ی، سطح دو آنتYDOMشکوک به م ماریب 75
صفر  یبالا editpep-Cو  یفرد منف 14در  شده یبررس
 نیا ی دکنندهییتأ ها یژگیو نیشد که ا یریگ اندازه
 در  یولبودند،  YDOM مبتلا بهافراد  نیاست که ا
 editpep-Cمثبت و سطح  ها بادی یآنت گر،یفرد د 61
 مبتلا بهافراد  نیا نیشد، بنابرا یریگ اندازهبرابر با صفر 
 ،بندی گروه ی نحوه نیا دییتأ یبودند. برا D1T
 نیشده در ا یرگی اندازه یمربوط به مارکرها ریمقاد
 مربوط به  جیبا نتا YDOM مارانیاز ب ینفر 14گروه 
و  D2T، D1T مبتلا به مارانیب یعنی گر،یگروه د 3
شد. تمام  سهیو مقا یبررس یابتید ریافراد سالم غ
مارکر و  3 یریگ اندازه جیعات حاصل از نتااطلا
 در مطالعه مورد گروه 4 در ها آن جینتا ی سهیمقا
 .است شده ذکر 2شماره  جدول
 
 مطالعه موردگروه  4در  ها آنی  گيری مارکرها و مقایسه اندازه بهنتایج مربوط  :2شماره  جدول
 انحراف معيار ±ميانگين  تعداد موارد گروه
 56DAG-itnA
 انحراف معيار ±انگين مي
 )II(nilusnI-itnA
 انحراف معيار ±ميانگين 
 editpep-C
 0/40±0/1570 1/92±0/9600 949/5±001/37 04 D1T
 9/793±6/8331 0/500±0/6400 81/87±06/389 04 D2T
 3/064±0/6934 0/900±0/6100 8/20±1/6295 04 سالم غير دیابتی
 1/241±0/3623 0/760±0/421 5/464±2/3061 14 YDOMمشکوک به 
  0/900* =P  0/710* =P  0/100* =P  ها ی گروه نسبت به همه ريمتغی  مقایسه P
علامت * به معنی،  آورده شده است و انحراف معيار ±ميانگين  صورت بهگروه  4مارکر در هر  3در این جدول نتایج بررسی هر 
 .باشد یمداری  معنی
 
گروه با  YDOMدر گروه مشکوک به  P زانیم
 0/50مارکر، کمتر از  3هر  ی، براD1T مبتلا به مارانیب
 نیدر ا دار یمعنتفاوت  ی دهنده نشانشد که  یریگ اندازه
در گروه مشکوک به  P زانیم ی سهیدو گروه بود. مقا
دو مارکر  ی، براD2T مبتلا به مارانیبا گروه ب YDOM
و  دار معنی عدم صورت به editpep-C) و II( نیانسول یآنت
 ی سهیمقا نیبود. همچن دار یمعن 56گد  یمارکر آنت یبرا
با گروه  YDOMمشکوک به  مارانیدر گروه ب P زانیم
 مارکر  یبرا دار یتفاوت معن ی دهنده نشانافراد سالم، 
و  گد یدو مارکر آنت یبرا که یدرحالبود،  editpep-C
 مشاهده نشد. جدول  داری یتفاوت معن نانسولی یآنت
 صورت به Pن زایم ی سهیاطلاعات مربوط به مقا 3شماره 
 ریبا سا YDOMمشکوک به  مارانیدر گروه ب ،یزوج
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 ها با سایر گروه YDOMمارکر در گروه مشکوک به  3هر  P ی ميزان مقایسه :3جدول شماره 
 مارکر بيوشيميایی 56 گدآنتی  )II( نيانسولآنتی  editpep-C
 رد مقایسهگروه مو
 D1T  0/100* <  0/500*  0/100* <
 D2T  0/500*  0/360  0/950
 سالم غير دیابتی  0/250  0/60  0/100* <
 باشد. دار می تفاوت معنی ی دهنده نشان*: 
 
 مارانیب توانند یم ییایمیوشیب های تست نیبنابرا
 مبتلا به مارانیاز ب یحیرا به نحو صح YDOM مبتلا به
 یابتیفرد د 5802 انیمطالعه از م نیا کنند. در زیمتما D1T
 یارهایو با توجه به مع هیاول ی، در غربالگرشده یبررس
بودند  YDOMمورد مشکوک به  75، شده یمعرف ینیبال
مورد  14 مجموعاً ،ییمایوشیب شاتیآزما انجامکه پس از 
تعداد  نیداده شدند که ا صیتشخ YDOM مبتلا به
در  مارانیب نیام اباشد که تم یکل م تیجمع% 1/69
 بودند. گرفته قرار D1T مبتلا به مارانیگروه ب
 
 :بحث
 مارانیبزرگ از ب تیجمع کیکه در  مطالعه نیا
 ابتید قینوع دق نییتع هدف بادر استان اصفهان،  یابتید
انجام شد.  YDOM مبتلا به مارانیب صتشخی و ها در آن
کل  تی% جمع2-%5در مقالات مختلف  YDOM یفراوان
مطالعه که  نیا جی). نتا42است ( شده اشاره یابتیفراد دا
 صیمهم در تشخ ییایمیوشیمارکر ب 3 یرگی حاصل اندازه
 2 نیانسول ی، آنت56گد  ی، شامل آنتYDOMنوع  ابتید
 زمان هم یرگی بود و طبق مطالعات، اندازه editpep-Cو 
 YDOM مبتلا به% موارد 59 یمارکر با احتمال بالا 3 نیا
صورت  نیبه ا کند یم زیمتما ابتیانواع د ریز سارا ا
 .)32،71-02( شد یابیارز
با  ابت،ید مبتلا به ینفر 5802 تیجمع انیم زا
 مبتلا به ها نفر از آن 14%، تعداد 59 یاحتمال بالا
 لیرا تشک تیجمع %1/69 افراد نیهستند که ا YDOM
 آنچهمطالعه با  نیا جینتا نی، بنابرا)14/5802( دهد یم
 خوانیاست، هم شده گزارش گردی مطالعات در تاکنون
انجام و همکاران  iuqiddiSکه توسط  یا دارد. در مطالعه
که  یمارانی% ب01است که حدود  شده گزارش ،شد
 مبتلا به درواقع شوند، یداده م صیتشخ D1T عنوان به
فرد  005، مطالعه مورد تی). در جمع8هستند ( YDOM
 ها، آن انیسال بودند که از م 52از سن بروز کمتر  یدارا
  انیبودند. از م یباردار ابتدی مبتلا به زنان مورد 72
وابسته به  کاملاًنفر درمان  214، ماندهیباقمورد  374
بودند. پس از  شده یمعرف D1T نیداشتند و بنابرا نیانسول
بودند و  D1T مبتلا به قطعاًمورد  863 ،ینیعلائم بال یبررس
 ها نفر آن 14 ،ییایمیوشیب شاتیاز انجام آزما پس تاًینها
 یتیجمع %9/59که برابر است با  دندبو YDOM مبتلا به
مقدار  نیا نی، بنابرا)14/214بودند ( شده یمعرف D1Tکه 
 در توافق است. یبا مطالعات قبل زین
 ریغ"اصطلاح  معمولاً YDOM فیتعر در
 مارانیب یول ).52( شود یم برده کار به "نیوابسته به انسول
دارند  یکم نیبه انسول ازین درواقع YDOM مبتلا به
با  نیبنابرا؛ واحد به ازاء وزن بدن در روز) 0/5 (کمتر از
نامناسب  ی از استفاده تواند یم مارانیب نیا قیدق ییشناسا
دوم  رگروهی). ز62کرد ( یریجلوگ ها آن ین برایاز انسول
از  یمیسطوح ملا یاراد )YDOM-KCG( YDOM
 نیانسول افتیبه در یازین معمولاًهستند و  یسمیپرگلایها
 معمولاً YDOM های رگروهیز ریسا که یدرحال ؛ندارند
کم تا  ریمقاد افتیبه در ازین ابتیچند سال پس از آغاز د
  انی). از م72دارند ( انهروز صورت به نیمتوسط انسول
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 0/5-0/7 مصرف نیانگیو با م نیرد وابسته به انسولمو 23
 وزن بدن در روز بود. لوگرمیبه ازاء ک نیواحد انسول
 YDOM مبتلا به مارانیب صیتشخ تیاهم کی
انواع  ریبا سا مارانیب نیا ی نهیمتفاوت درمان به ی وهیش
کاهش قند  یبرا استفاده مورد یاست. داروها ابتید
 باشد یم یا گستردهتنوع  یاراد یابتید مارانیخون در ب
  دکلازی یو گل نیشامل متفورم ها آن نیتر عیشا یول
نشان داده است که در  مختلف قاتی). تحق82( باشد یم
مختلف، متفاوت  ی، اثرات داروهاابتیانواع مختلف د
 یگزارش کردند که دو دارو iaT و rendraG. باشد یم
اثر  D2T به مبتلا مارانیدر ب دکلازی یو گل نیمتفورم
 مبتلا به مارانیدر ب دکلازی یگل که یدرحالدارند،  یمشابه
 مبتلا به مارانینسبت به ب یبرابر 4ر یتأث یدارا YDOM
 3YDOM مبتلا به مارانیدر ب نی. علاوه براباشد یم D2T
  نیثرتر از متفورموبرابر م 5 د،کلازی یپاسخ به گل
 ی وهیدر بهبود ش مارانیب قیشناخت دق نیبنابرا؛ باشد یم
 که یدرصورت ن،یبنابرا؛ )01ثر است (وم اریبس ها آن یدرمان
داده  صیتشخ مارانیب نیدر ا زین YDOM قیدق گروه ریز
 مصرف بتوان ها از آن یشود، ممکن است در برخ
 ایاستفاده کرد و  یخوراک یرا قطع و از داروها نانسولی
 داد. رییتغ ،یمارینوع ب بر اساسرا  یمصرف ینوع دارو
 YDOM مبتلا به مارانیشناخت ب ی جنبه نیتر مهم
که  یماریب نیتوارث ا یاست که با توجه به الگو نیا
به  یماریغالب است، احتمال انتقال ب یاتوزوم صورت به
). 01% است (05برابر با  YDOM مبتلا بهفرد  کیفرزند 
 به مبتلااز والد  D1Tکه احتمال انتقال  است یحالدر  نیا
 صیتشخ عدم ن،یبنابرا؛ )92است ( %5-%8فرزند حدود 
سبب غفلت از احتمال  YDOM مبتلا به مارانیب حیصح
انواع  ن،ی. همچنشود یبه فرزندان م یماریانتقال ب یبالا
 یم مارانیدر ب یعوارض متفاوت یدارا ابتیمختلف د
از جهش در ژن  یکه ناش 4YDOMمثال در  ی. براباشند
 عیپانکراس شا ی رونده شیپ یبدکار باشد، یم 1-FPI
 یبودن هر دو والد برا گوتیهتروز در صورتاست و 
 یم دهید یلیفام های در ازدواج معمولاًکه جهش ( کی
و  داریپا ینوزاد ابتیاز د ها آن گوتیشود) فرزند هموز
 مارانی). در ب03پانکراس رنج خواهد برد ( یناکارآمد
 b1-FNHر ژن که در اثر جهش د 5YDOM مبتلا به
 ابتیهمراه با د یویکل های ستیود، کش یم جادیا
)، emordnys setebaiD dnA tsyC laneR-DACR(
 تیو فعال در ساختار رحم یواژن و بدشکل یآنومال
در صورت  ن،یبنابرا؛ شود یم دهینامناسب پانکراس د
 در ژن خاص،  یماریمشخص شدن جهش عامل ب
 ینیل از لانه گزقب صیانجام تشخ قیاز طر توان یم
)، از تولد فرزند DNPقبل از تولد ( صیتشخ ای) DGP(
حامل جهش  نیکه والد هایی در خانواده ابت،ید مبتلا به
 ).13کرد ( یریهستند، جلوگ زا یماریب
 
 :یریگ جهینت
 اشتباه به معمولاً YDOM مبتلا به مارانیب شتریب
 مارانیب زیشوند. تما یم یبند طبقه D2T ای D1T عنوان به
علائم  قیدق یبا بررس D2T مارانیاز ب YDOM مبتلا به
 قابلو  نیاست. بهتر رپذی امکان یتا حدود ینیبال
 های انجام تست مارانیب نیا صیتشخ یراه برا نیاعتمادتر 
 های در ژن یماریجهش عامل ب افتنیمناسب و  یکیژنت
 های تست نکهیبه ا با توجه یول ؛است شده ییشناسا
 مارانیتمام ب برای ها است و انجام آن نهیزپره یکیژنت
در  توانند یم ،یکیژنت ریغ یمارکرها باشد، یمقدور نم
 نیثر باشند. اوم اریبس YDOM مبتلا به مارانیب صیتشخ
 یپانکراس (مانند آنت های یباد یاتوآنت املش ومارکرهایب
که با  باشند یم editpeP-C) و 2 نیانسول یو آنت 56گد 
را از  YDOM مبتلا بهموارد  توانند ی% م59 یاحتمال بالا
 تیجمع کیدر  نیبنابرا؛ کنند زیمتما D1Tبه  انیمبتلا
 یافتراق صیپس از تشخ توان یم یابتید مارانیبزرگ از ب
 یفقط تعداد کمتر ،یکیژنت ریغ های تست قیاز طر ها آن
کرد  دی، کانددکنندهییتأ کیژنت شیانجام آزما یرا برا
 ماران،یدرمان مناسب به ب ی وه بر ارائهامر علا نیکه ا
در زمان خواهد شد. در  ییجو صرفهو  نهیسبب کاهش هز
ژن دچار  قیدق نییو تع کیژنت شیصورت انجام آزما
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Background and aims: Diabetes mellitus is a group of metabolic disorders in the body, 
accompanied with increasing blood sugar levels. Diabetes is classified into 3 groups: Type 1 
(T1DM), Type 2 (T2DM) and monogenic diabetes. Maturity-onset diabetes of the young 
(MODY) is a monogenic diabetes that is frequently mistaken for T1D or T2D. The aim of this 
study was to diagnose MODY using non-genetic biomarkers and determine its frequency in the 
population of Isfahan province. This, in addition to saving time and cost, is important for 
prognosis and appropriate treatment. 
Methods: In this analytical descriptive study 2085 diabetic patients with a 2-6 years of disease 
were examined and after assessing the clinical symptoms, in 57 cases with clinical symptoms for 
MODY, three markers (C-peptide, anti-GAD65 and anti-insulin (II)) were measured by ELISA 
method and compared with healthy cases and confirmed T1D and T2D patients. 
Results: In this analytical descriptive study, among 2085 diabetic patients, in 500 cases of them, 
the incidence of the disease was before the age of 25 years of old and after measuring 3 
mentioned biochemical markers, 41 cases were negative for anti-GAD65 and anti-Insulin and 
had detectable C-peptide level and the differences in the levels of these three markers in 
suspected MODY group were meaningful (P<0.001 for anti-GAD65, P<0.017 for anti-Insulin 
(II) and P<0.009 for C-peptide). 
Conclusion: The use of proprietary non-genetic biomarkers is very valuable for MODY 
detection and could be used alongside other clinical features to screen a large number of patients 
with diabetes. Ultimately, only suspect cases must be selected for genetic tests. 
 
Keywords: MODY, Anti-GAD65, Anti Insulin (II), C-peptide. 
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